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45 10,55 7,99 14,67 
контроль 7 1,81 0,6 4,57 
Для выявления достоверности различий в группах использовался критерий Манна-Уитни (р<0,003).  
 
Результаты и обсуждение. В результате прове-
денных исследований было установлено, что в об-
разцах поджелудочной железы при хроническом 
панкреатите выявлялась довольно высокая сте-
пень экспрессии bcl-2 от 1,12 до 38,77 баллов. При 
этом в контрольной группе экспрессия была низ-
кой или отсутствовала (таблица). 
Выводы.  
Исследование показало, что при хроническом 
панкреатите выраженность экспрессии bcl-2 зна-
чительно возрастала в сравнении с поджелудочной 
железой без патологии. Надо полагать, при разви-
тии заболевания происходит нарушение клеточно-
го апоптоза по типу блока, в результате чего воз-
никает избыточная пролиферация. Это в свою 
очередь способствует прогрессированию заболева-
ния с развитием эндо- и экзокринной недостаточ-
ности органа.  
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ПРИ НАРУШЕНИЯХ КРОВОТОКА В СИСТЕМЕ ПОЗВОНОЧНЫХ АРТЕРИЙ 
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Актуальность. Слуховая дисфункция развива-
ется вследствие многих причин лабиринтного ха-
рактера [2,3] и является постоянным синдромом 
нарушений кровотока в сосудах вертебрально – 
базилярного бассейна [1]. Среди многих причин, 
приводящих к преходящим или хроническим на-
рушениям вертебрально – базилярного кровооб-
ращения, наиболее частыми являются уменьшение 
просвета позвоночных артерий при их атероскле-
розе или тромбировании [4], сдавление сосуда эк-
зостозами при заболеваниях шейного отдела по-
звоночника [5]. Данные о динамике морфологиче-
ской перестройки структуры слуховой сенсорной 
системы при нарушениях кровотока в сосудах вер-
тебрально – базилярного бассейна в литературе 
отсутствуют. 
Цель. Изучить в динамике морфофункцио-
нальные изменения в микрососудах и нейроцитах 
ядер нижних холмиках после одно- и двухсторон-
ней окклюзий позвоночных артерий. 
Материал и методы. Исследование выполнено 
на 71 кроликах, у которых морфологическими и 
гистохимическими методами исследовали нижние 
холмики после окклюзии позвоночных артерий с 
? ???
одной (10 кроликов) и двух (43 кроликов) сторон в 
сроки 15 мин — 3 месяца после операции. 
Результаты и обсуждение. Перевязка позво-
ночных артерий с одной стороны не оказывала 
повреждающего влияния на морфологию сосудов 
микроциркуляторного русла (МЦР) нижних хол-
миков, а также содержание тигроида и рибонук-
леиновой кислоты в нейроцитах. Изменения в них 
носили реактивный, функциональный характер и 
были выражены в сроки от 15 минут до 3 часов 
после операции. Комплекс морфофункциональ-
ных изменений в нижних холмиках крыши сред-
него мозга после двухсторонней окклюзии позво-
ночных артерий постоянно включал параллельно 
развивающиеся изменения во всех звеньях МЦР, 
нейронах ядер и нейроглии. Наиболее ранние из-
менения развивались в микрососудах и носили 
вазомоторныхй характер с морфологическими 
признаками нарушения реологических свойств 
крови. В ранние сроки после наступления ише-
мии(до 3 часов) сосудистые изменения выража-
лись преимущественно очаговыми сужениями и 
варикозными расширениями капилляров и других 
звеньев МЦР, неравномерностью просвета микро-
сосудов, некоторой их извитостью. В просвете со-
судов, особенно в области варикозных расшире-
ний, наблюдались стаз форменных элементов кро-
ви и гомогенизация клеток эндотелия. К исходу 
первых суток увеличивался просвет микрососудов, 
особенно венул и посткапилляров. В просвете ем-
костных сосудов развивался застой форменных 
элементов крови. В стенках микрососудов имели 
место набухание эндотелиальных клеток, гипер-
трофия ядер эндотелиоцитов, очаговые утолщения 
и разрыхления базальной мембраны. В местах су-
жения микрососудов увеличивалось количество 
глиальных элементов с явлениями их отечности, 
развивался очаговый периваскулярный отек. В 
течение 3-6 суток после окклюзии позвоночных 
артерий с обеих сторон изменения в микрососудах 
холмиков нарастали, что приводило к дальнейше-
му нарушению их архитектоники, выраженному 
периваскулярному отеку и умеренному диффуз-
ному отеку нейропиля в холмиках, сателлитозу 
глиальных элементов. В эти сроки в полостях мик-
рососудов имели место полнокровие сосудов, 
формирование агрегатов из форменных элементов 
крови, признаки сладжирования и застоя крови к 
капиллярах и венулах. В последующем (1-ый месяц 
после операции) сосудистые, внутрисосудистые и 
внесососудистые изменения в исследованных об-
разованиях постепенно уменьшались, что выража-
лось в нормализации просвета сосудов, снижением 
их извитости, уменьшением количества глиоцитов 
в периваскулярном окружении, исчезновением 
форменных элементов крови из просвета сосудов. 
Изменения в нейроцитах холмиков после окклю-
зии позвоночных артерий изучались на всех этапах 
развития патологического процесса в них. По вре-
мени и степени выраженности они были сопряже-
ны с расстройствами микроциркуляциии и носили 
полиморфный характер. В ранние сроки после 
операции(15 мин- 24 часа) определялось снижение 
тигроида и РНК в цитоплазме нейронов. При этом 
глыбки тигроида измельчались, в большей части 
нейронов он не выявлялся (тотальный тигролиз) 
или определялся только в околоядерной зоне (пе-
риферический тигролиз). В эти сроки, параллельно 
с уменьшением тигроида в цитоплазме нейронов, 
снижалось содержание и происходило перерас-
пределение РНК. Гранулы РНК интенсивно окра-
шивались и локализовались преимущественно в 
околоядерной зоне цитоплазмы. В сроки до 6-ти 
суток после операции увеличивалась зона хрома-
толиза в цитоплазме отдельных нейроцитов и ко-
личество нейроцитов(до 47%) с тотальным хрома-
толизом. В эти сроки снижение содержания РНК в 
цитоплазме занимали менее половины ее площади, 
а распределение субстрата пластического обмена 
было диффузным или мелкоглыбчатым. В более 
поздние сроки количество тигроида постепенно 
восстанавливалось, распределение его в цитоплаз-
ме приобретало глыбчато—диффузный характер с 
преобладанием крупных гранул в околоядерной 
зоне. В эти сроки в ядрах нижних холмиках значи-
тельно увеличивалось количество нейроцитов с 
высоким содержанием тигроида (гиперхроматоз). 
Содержание рибонуклеопротеидов в нейроцитах 
нарастало, гранулы РНК увеличивались, цито-
плазма некоторых нейроцитов была полностью 
занята гранулами и гипертрофирована.  
Таким образом, в ранние сроки после двухсто-
ронней окклюзии позвоночных артерий измене-
ния тигроида в нейроцитах ядер нижних холмиков 
носили однонаправленный характер и выражались 
в нарастании хроматолиза (тотального или пери-
? ???
ферического) с нарушением его глыбчатого рас-
пределения, измельчением глыбок или их полным 
растворением. С увеличением срока после опера-
ции (1-3 месяца) содержание вещества Ниссля в 
цитоплазме повышалось, что приводило к увели-
чению количества нейроцитов с обычным или по-
вышенным содержанием тигроида. Содержание 
РНК в ответ на гипоксию ишемического генеза 
динамично изменялось в сторону снижения в ран-
ние сроки и на 3-6 сутки, что свидетельствует о 
реактивном метаболическом сдвиге в сторону ка-
таболизма вследствие дефицита кислорода и пита-
тельных веществ. Нарушениями микроциркуля-
ции в нижних холмиках, изменения специфиче-
ского субстрата — тигроида в нейроцитах этих об-
разований, уменьшение содержания РНК в их ци-
топлазме после окклюзии позвоночных артерий 
приводили к различным по характеру и степени 
выраженности морфологическим изменениям в 
специфических структурах ядер холмиков. В сроки 
15 мин — 24 часа в нейроцитах ядер развивались 
хромофилия части клеток, тотальный хроматолиз 
в части нейронов, гипертрофия нейронов с инва-
гинацией ядерной оболочки, гидропическая ва-
куолизация цитоплазмы. Во многих нейронах из-
менялась гистотопография ядер (дистопия и экто-
пия), развивалась их деформация. Нередко возле 
нервных клеток выявлялось большое количество 
глии. К 24 часа значительная часть клеток утрачи-
вала отростки, нейроциты приобретали угловатую 
форму. Развивался парацеллюлярный отек, отчет-
ливо выявлялась реакция со стороны нейроглии в 
виде сателлитоза в непосредственной близости от 
нейронов. Во все сроки после наступления ишемии 
ствола головного мозга встречались нейроны с на-
бухшими ядрами, гипертрофированные нейроны, 
сморщенные. 
Выводы. Снижение кровотока в сосудах вер-
тебрально-базилярного бассейна приводило к по-
вреждению структуры нейронов с развитием не-
обратимых дистрофически-атрофических (карио- 
и цитопикноз) и дистрофически- атрофических 
(карио- и цитолизис, кариорексис) нарушений. 
Следствием этих нарушений явилась гибель зна-
чительной части нейроцитов ядер нижних холми-
ков. В динамике развития постишемического про-
цесса изменялось соотношение между количест-
вом нейронов без видимых изменений и патологи-
ческих нейронов. Число последних резко увеличи-
валось в сроки от 6-ти суток и постепенно умень-
шалось по мере увеличения срока после окклюзии 
позвоночных артерий. Можно полагать, что в ос-
нове реакции нейроцитов ядер нижних холмиков 
на гипоксию ишемической этиологии лежат изме-
нения субстратов пластического обмена, которые 
могут иметь различную глубину. Это является, с 
одной стороны, приспособительной реакцией 
нейроцитов, приводящей обмен веществ в них в 
соответствие с изменившимися условиями среды, 
с другой, - морфологическое проявление опреде-
ленного уровня обмена веществ в стволе мозга и 
образованиях слуховой сенсорной системы. 
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Актуальность. Воспаление активирует распад 
тканей, в результате которого происходит высво-
бождение клеточной ДНК. Ряд авторов оценивает 
активность воспалительного процесса по наличию 
